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心不全における心室不整脈の発生メカニズム
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Mechanism of ventricular arrhythmia in heart failure
Michiyasu Yamaki
Abstract
The mechanism of arrhythmogenicity in heart failure remains poorly understood. We
examined the relationship between electrical abnormalities and ventricular arrhythmia by
using experimental heart failure models. In failing hearts, activation time (AT) was delayed
at the apex, and AT dispersion increased in failing hearts. Activation-recovery intervals
(ARI) were prolonged mainly at the apex and ARI dispersion was significantly augmented.
The slope of the ARI restitution curve for the interaction of diastolic interval and ARI in
failing hearts was significantly steeper than in control hearts. Ventricular fibrillation (VF)
was easily induced by programmed stimulation in failing hearts, whereas no arrhythmia
occurred in control hearts. Computer simulation studies could reproduce the experimental
results. Altering the ARI restitution to the steep slope causes VF in a model heart. It is
suggested that electrical remodeling, especially steepness of electrical restitution, may play a
role in arrhythmogenicity in failing hearts.
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△T : APD 90の変動，
△CI : coupling intervalの変動，
今回の検討では DC値として文献的に報告され
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要 旨
心不全に伴う不整脈の発生機序はいまだ解明されていない．そこで動物心不全モ
デルを用い，心室の電気的異常と心室不整脈発生との関係を検討した．不全心では
1）心尖部における伝導障害と activation-recovery interval（ARI）の延長を認め，2）再
分極のばらつきが増大していた．また心尖部で，3）ARI restitutionの急峻化を認め
た．不全心におけるこれらの電気的異常は，心室不整脈発生の基質であることが示
唆された．そこで心臓の電気現象をコンピュータ上に再現し，モデル心臓を再構築
することで心不全不整脈の機序を解明しようと試みた．心臓モデルは心房筋，心室
筋，特殊伝導系を含む分割ユニット約 50,000個から構成した．実験心不全の実測値
からモデル心臓のパラメータを設定した．心不全では様々なパラメータが変動する
が，特に ARI restitutionに相当するパラメータが不整脈の発生に直接的に関係し
た．以上の結果は心不全の不整脈発生に ARI restitutionの急峻化が深く関係すること
を示すもので不整脈対策上，重要な所見である．
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